
11-301-K-20 



Hypertension arterielle maligne 



L. Zafrani, A. Kanfer 

L'hypertension (HTA) maligne (HTAM) est definie par /'installation rapide de valeurs elevees de pression 
arterielle (> 1 80/1 00 mmHg, souvent > 200/1 20) et d'atteintes viscerales diversement associees : 
troubles visuels par retinopathie, constante, comportant hemorragies, exsudats et oedeme papillaire ; 
atteinte neurocerebrale, encephalopathie hypertensive diffuse, ou accident vasculaire cerebral, a 
distinguer par les techniques d'imagerie ; insuffisance ventriculaire gauche, angor ; insuffisance renale 
par nephroangiosclerose maligne et microangiopathie thrombotique avec anemie hemolytique 
intravasculaire. Le plus souvent I'HTAM complique devolution d'une HTA essentielle meconnue ou 
insuffisamment traitee ; chez environ un tiers des patients elle est consecutive a une stenose arterielle 
renale uni- ou bilaterale. L'activation extreme du systeme renine-angiotensine est presente dans la 
majorite des cas avec hyperaldosteronisme et hypokaliemie. Les patients sont hospitalises d'urgence en 
secteur de soins intensifs. Le traitement antihypertenseur est mis en route par voie intraveineuse sous 
controle automatique permanent. L'abaissement de la pression arterielle doit etre progressif, notamment 
en cas d'acadent vasculaire cerebral. Ulterieurement le traitement antihypertenseur oral a pour objectifs 
la normalisation de la pression arterielle, la prevention des accidents cerebraux et cardiovasculaires et 
^amelioration de la fonction renale. 
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■ Introduction 

Dans cette revue, nous traitons de l'hypertension arterielle 
(HTA) maligne (HTAM) en insistant sur les donnees recentes 
physiopathologiques, diagnostiques et therapeutiques (a Texclu- 
sion de la preeclampsie). L'HTAM se definit par Tassociation 
d'une HTA severe et d'une retinopathie hypertensive au stade III 
ou IV. Les valeurs de pression arterielle sont variables : pression 
arterielle systolique le plus souvent superieure ou egale a 
200 mmHg et pression arterielle diastolique de 100 a 
180 mmHg. Plus que par sa valeur absolue, la gravite de l'HTA 



est determinee par la rapidite d'installation et par ses conse- 
quences viscerales : par definition celles-ci incluent une retino- 
pathie comportant hemorragies et exsudats, et le plus souvent 
cedeme papillaire. Ainsi, on distingue les HTA a pression 
arterielle elevee sans atteinte viscerale aigue et les HTAM 
necessitant l'hospitalisation d'urgence, au mieux en service 
specialise (Fig. 1) pour prise en charge du traitement et de 
l'investigation etiologique et des consequences viscerales 
(Tableau 1). 



■ Manifestations cliniques 

Signes oculaires 

La baisse de l'acuite visuelle est frequente. On constate des 
hemorragies retiniennes par necrose des parois capillaires et des 
arterioles precapillaires, des exsudats qui correspondent a une 
extravasation des proteines plasmatiques dans la retine poste- 
rieure (Fig. 2) ; l'cedeme papillaire est bilateral. II etait habituel 
de classer les lesions en retinopathie stade III (hemorragies, 
exsudats) ou IV (avec cedeme papillaire). II est preferable 
cependant de decrire les anomalies et de souligner leurs 
associations avec d'autres evenements cardiovasculaires. En 
effet, la retinopathie est un marqueur des lesions des organes 
cibles de l'HTA : la presence d'hemorragies, d'exsudats ou de 
nodules cotonneux de la retine est significativement associee a 
la survenue d'accidents vasculaires cerebraux et d'accidents 
coronariens, le risque de deces etant d'autant plus eleve qu'il 
existe un oedeme papillaire 
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Figure 1. Arbre decisionnel. Prise en charge 
d'une poussee hypertensive aigue. HTA : hy- 
pertension arterielle ; PAS : pression arterielle 
systolique ; PAD : pression arterielle diastoli- 
que. 



Traitement antihypertenseur oral 
(de preference anticalcique ou 
central initialement) 



Enquete etiologique 
Analyse des 
consequences 
viscerales de I'HTA 



Traitement d'urgence 
parenteral initialement 



Tableau 1 . 

Enquete etiologique et investigation des consequences viscerales de 
I'hypertension arterielle maligne. 

Examens biologiques de routine 

NFS, schizocytes, haptoglobinemie, LDH ; bilirubinemie libre, 
hemostase complete 

Uree sanguine, creatininemie, ionogramme plasmatique, ionogramme 
urinaire, proteinuric, examen cytobacteriologique des urines, 
troponine Ic 

Recherche de consequences viscerales et enquete etiologique 

Fond d'ceil 

Electrocardiogramme, echographie cardiaque transthoracique, 

radiographic thoracique 

Scanner cerebral et/ou IRM cerebrale 



Echographie-doppler 
renale 



Dosage de renine 
et d'aldosterone 
plasmatique 



Catecholamines, 

metanephrines 

et normetanephrines 

urinaires 

Cortisolurie des 24 heures 



Taille des reins, degre de differentiation 
corticomedullaire ; recherche de stenose 
arterielle renale, d'elements en faveur 
d'une nephropathie chronique 
Determination de l'index de resistance 
intrarenale (N < 0, 7) 

Recherche d'hyperaldosteronisme 
secondaire (reninemie elevee) ou primaire 
(reninemie basse) 

NB : necessite d'interpreter les resultats 
en tenant compte du traitement en cours 

Recherche 

de pheochromocytome 



Recherche d'hypercorticisme 



NFS : numeration-formule sanguine ; LDH : lactate deshydrogenase ; IRM : 
imagerie par resonnance magnetique. 



Signes cardiaques 

L'atteinte cardiaque est caracterisee par une insuffisance 
ventriculaire gauche avec cedeme pulmonaire patent ou latent. 
Elle concerne surtout la fonction diastolique et est definie par 
un defaut de remplissage ventriculaire avec anomalie de 
relaxation du ventricule gauche et relative conservation de sa 
fraction d'ejection. L'hypertrophie ventriculaire gauche est 
absente si l'HTA est d'installation recente. Des accidents 
d'ischemie myocardique aigue peuvent compliquer l'HTAM 
dans deux circonstances : comme consequence directe de la 
poussee aigue hypertensive ; ou comme consequence de son 
traitement, par le biais d'une baisse brutale de la pression 
arterielle ou d'une tachycardie reflexe (notamment avec les 



Figure 2. Retinopathie hypertensive avec hemorragies (grandes fle- 
ches), exsudats (petites fleches) et flou papillaire (Dr Girard - service 
d'ophtalmologie - hopital Tenon). 



inhibiteurs calciques dihydropyridiniques). L'activation extreme 
du systeme renine-angiotensine avec hyperaldosteronisme 
secondaire et hypokaliemie est caracteristique de la plupart des 
cas d'HTAM ; cette activation contribue a la dysfonction 
ventriculaire gauche et aux premiers stades de l'infarctus 
myocardique, et apparait comme un facteur de mauvais pronos- 
tic cardiaque [2J . Plus rarement, une dissection aortique compli- 
que une poussee d'HTAM. 

Signes neurologiques 

Les signes neurologiques sont dus soit a une encephalopathie 
hypertensive soit a une hemorragie cerebrale ou cerebromenin- 
gee, soit a des infarctus lacunaires 

L'encephalopathie hypertensive est la traduction d'un cedeme 
cerebral diffus par perte de l'autoregulation vasculaire cerebrale 
avec hyperpression intra-arteriolaire et intracapillaire et exsuda- 
tion plasmatique dans le tissu cerebral [4] : cet cedeme cerebral 
se manifeste par des cephalees, des nausees, vomissements, une 
confusion, et au maximum des convulsions et un coma [5] . 
L'imagerie par resonance magnetique (IRM) peut reveler un 
cedeme de la substance blanche des regions parieto-occipitales 
dans le syndrome d'encephalopathie posterieure reversible 
(PRES), une entite clinicoradiologique comportant des lesions 
caracteristiques de leucoencephalopathie posterieure a 1TRM 
La symptomatologie neurologique est aspecifique et le diagnos- 
tic se fonde sur la neuro-imagerie. Les anomalies apparaissent 
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Tableau 2. 

Atteintes renales dans I'hypertension arterielle maligne (HTAM). 
Causes renales d'HTAM 

Stenose unilaterale ou bilaterale des arteres renales (aggravee 

par les inhibiteurs de l'enzyme de conversion et les antagonistes des 

recepteurs de l'angiotensine II) 

Nephropathie chronique preexistante 

Glomerulonephrite aigue 

Consequences renales de l'HTAM 

Insuffisance renale fonctionnelle par bas debit cardiaque 

Insuffisance renale fonctionnelle par deshydratation extracellulaire 

Microangiopathic thrombotique/nephroangiosclerose maligne (± 

anemie hemolytique) 



sur les sequences T2 et FLAIR sous la forme d'hypersignaux ; 
1'IRM de diffusion montre un aspect d'cedeme vasogenique. La 
physiopathologie reste mal elucidee. Une hypothese evoquee 
pour expliquer l'atteinte preferentielle de la circulation cerebrale 
posterieure est la faible innervation sympathique de celle-ci, 
avec en consequence, en cas de poussee hypertensive, une 
moindre augmentation du tonus perivasculaire et une moindre 
protection de cette zone que d'autres zones du cerveau face a 
l'augmentation de la pression intravasculaire [7] . 

Cette encephalopathy hypertensive doit etre distinguee d'un 
accident vasculaire cerebral (AVC) avec signes de localisation 
neurologique. L'IRM cerebrale confirme le diagnostic en mon- 
trant la leucoencephalopathie posterieure qui ne presente pas de 
systematisation arterielle. Les sequences en diffusion permettent 
de distinguer l'cedeme vasogenique du PRES de l'cedeme cyto- 
toxique des accidents ischemiques. Le PRES est le plus souvent 
reversible avec la reduction de la pression arterielle. 

Les accidents vasculaires cerebraux sont soit ischemiques, soit 
hemorragiques, a l'origine de signes neurologiques focaux : le 
scanner cerebral est realise en urgence. La reduction de la 
pression arterielle doit etre moins agressive en cas d'AVC qu'en 
cas d'encephalopathie hypertensive, une reduction trop rapide 
ou trop importante de la pression arterielle pouvant aggraver les 
lesions cerebrales [5] . 

Signes renaux et hematologiques (Tableau 2) 

L'HTAM est responsable d'une insuffisance renale aigue ou 
rapidement progressive, oligurique chez certains patients qui 
doit etre traitee par dialyse. La proteinuric est variable en 
general inferieure a 1 g/1 ou 24 h, une proteinuric superieure a 
3 g/1 ou 24 h devant faire rechercher une glomerulopathie sous- 
jacente preexistante. L'hematurie microscopique est inconstante. 
L'atteinte renale est anatomiquement caracterisee par les lesions 
de nephroangiosclerose maligne [8 ' 9] : necrose fibrinoide 
arteriolocapillaire ; proliferation intimale realisant une endarte- 
rite avec aspect dit en « bulbe d'oignon » qui va occlure la 
lumiere arterielle ; thrombi de fibrine obstructifs intra-arteriels 
(arteres interlobulaires), intra-arteriolaires et intracapillaires 
(Fig. 3). Ces lesions temoignent d'une microangiopathie 
thrombotique (MAT). Celle-ci traduit l'existence d'une coagula- 
tion intravasculaire intrarenale avec activation locale de 
l'hemostase, consommation plaquettaire et fragmentation des 
hematies a leur passage dans les petits vaisseaux en partie 
thromboses. Les lesions specifiques de nephroangiosclerose 
maligne sont associees a une ischemie glomerulaire avec 
retraction du floculus au pole vasculaire et a des lesions de 
necrose tubulaire aigue. 

L'hemolyse intravasculaire par fragmentation des hematies 
dans les microvaisseaux thromboses est responsable d'une 
anemie avec reticulocytose superieure a 5 %, presence de 
nombreux schizocytes, haptoglobinemie inferieure a 30 mg/1, 
lacticodeshydrogenase (LDH) serique elevee et est accompagnee 
d'une thrombopenie et d'une elevation des produits de degra- 
dation de la fibrine circulants. L'existence d'une hemolyse 
intravasculaire ne semble pas influencer le pronostic renal : au 




Figure 3. Hypertension arterielle maligne avec syndrome hemolytique 
et uremique. Biopsie renale. Artere de petit calibre siege d'une prolifera- 
tion subintimale avec aspect en « bulbe d'oignon » ; thrombose intralu- 
minal (fleche) (trichrome de Masson x 40). 



decours d'un episode d'HTAM, environ 20 % des patients 
gardent des sequelles renales a moyen ou long terme avec 
elevation significative de la creatininemie, qu'une hemolyse ait 
ete ou non presente initialement [10] . 

Une insuffisance renale fonctionnelle par deshydratation 
extracellulaire et hypovolemic par natriurese excessive est 
presente a la phase initiale de l'HTAM chez certains patients et 
s'accompagne d'une soif intense liee en partie a l'hyperangio- 
tensinemie : elle est reversible apres rehydratation adequate. 
L'etat d'hydratation doit done etre systematiquement evalue 
chez ces patients, cliniquement (poids, etat cutaneomuqueux) et 
biologiquement (protidemie). 

■ Causes d hypertension arterielle 
maligne 

L'HTAM survient le plus souvent chez des patients ayant une 
HTA ancienne meconnue ou insuffisamment controlee, ou dont 
le traitement a ete interrompu. Elle complique le plus souvent 
une HTA essentielle, en particulier chez les sujets noirs. Une 
stenose arterielle renale doit tou jours etre recherchee, initiale- 
ment par echographie-doppler, en raison de sa grande fre- 
quence : elle est presente chez environ 30 % des patients avec 
HTAM, notamment les sujets ages atheromateux. La survenue 
d'un cedeme aigu pulmonaire « flash » sur un cceur apparem- 
ment sain doit la faire suspecter. Une nephropathie sous- 
jacente peut etre egalement en cause : glomerulopathies 
chroniques, glomerulonephrite aigue, nephropathies vasculaires 
(polyangeites, sclerodermic) ; il est alors difficile de faire la part 
dans l'atteinte renale de ce qui revient a l'affection preexistante 
et a la nephroangiosclerose maligne. D'autres causes d'HTAM 
sont rares : pheochromocytome, hyperaldosteronisme primaire, 
hypercorticisme, reninome ; une intoxication par la cocaine ou 
les amphetamines peut aussi etre suspectee d'apres le contexte 
clinique et anamnestique. 

■ Physiopathologie 

Role de la dysfonction endothelial 

L'endothelium a un role central dans la regulation de la 
pression arterielle en secretant des substances comme le 
monoxyde d'azote (NO) et la prostacycline qui modulent le 
tonus vasculaire par leur effet vasodilatateur. En cas d'HTAM, 
ces mecanismes de compensation vasodilatateurs endotheliaux 
sont depasses, avec diminution de la production de NO, 
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responsable a la fois d'une augmentation plus importante de la 
pression arterielle et de lesions endotheliales. Un cercle vicieux 
s'enclenche avec augmentation des resistances vasculaires et 
dysfonction endotheliale de plus en plus severe. Les mecanismes 
moleculaires exacts de cette derniere restent mal compris mais 
impliquent probablement des reponses pro-inflammatoires 
induites par les tensions mecaniques, comme la secretion de 
cytokines, l'augmentation de calcium cytosolique endothelial, la 
production d'endotheline-1 vasoconstrictrice et l'augmentation 
de l'expression de molecules d'adhesion endotheliales ICAM- 
1 et VCAM-1 t 11 - 14 ]. Les lesions endotheliales sont responsables 
d'une augmentation de la permeabilite vasculaire avec des 
depots de proteines plasmatiques et de derives du fibrinogene 
dans la paroi vasculaire d'une part, et d'autre part de l'activa- 
tion de mediateurs de la coagulation et de la proliferation 
cellulaire. On observe chez les patients ayant une HTAM une 
augmentation du fibrinogene et du facteur von Willebrand, 
temoignant de l'existence d'un etat inflammatoire et de lesions 
vasculaires actives [15] . 

Role du systeme renine-angiotensine- 
aldosterone (SRAA) 

L'activation du systeme SRAA joue un role majeur dans la 
physiopathologie de l'HTAM et contribue au developpement de 
la necrose fibrinoide. Comme indique ci-dessus, chez presque 
tous les patients l'activite renine plasmatique (ou la reninemie) 
est augmentee en raison de l'augmentation initiale de la 
natriurese liee a l'augmentation de la pression arterielle (natriu- 
rese dite « de pression »), et de l'ischemie renale. Un autre 
argument en faveur du role du SRAA dans l'HTAM est apporte 
par les etudes genetiques chez l'homme. Le gene ACE (gene de 
l'enzyme de conversion de l'angiotensine) a ete implique dans 
l'HTAM ; son polymorphisme est caracterise par l'insertion ou la 
deletion d'une paire de bases sur le chromosome 17q23 : le 
genotype DD (deletion/deletion) est associe a une augmentation 
de la concentration plasmatique d'ACE et d'angiotensine II, et 
est retrouve plus frequemment chez les patients ayant une 
HTAM que dans le groupe controle [16] . 

Les donnees de l'experimentation animale confirment les 
constatations faites chez l'homme. L'hypertension maligne peut 
apparaitre chez le rat apres constriction serree d'une artere 
renale : la phase de malignite est caracterisee par une insuffi- 
sance renale, par l'augmentation de la natriurese avec negativa- 
tion de la balance du sodium et hypovolemic, et conse- 
cutivement par l'elevation considerable de l'activite renine 
plasmatique. L'importance de la natriurese et de la depletion 
volemique dans l'HTAM est illustree par l'effet de la correction 
de l'hypovolemie par l'apport de solute physiologique, qui 
entraine la stabilisation de la pression arterielle et la diminution 
de l'activite renine plasmatique [17] . Les etudes experimentales 
sur les animaux transgeniques ont souligne l'importance du 
SRAA dans la physiopathologie de l'HTAM. Les rats exprimant 
le gene renine Ren-2 (rats transgeniques qui surexpriment le 
gene de la renine) developpent une HTA plus severe que les rats 
temoins [18] . De plus, les rats transgeniques qui surexpriment a 
la fois le gene humain de la renine et celui de l'angiotensino- 
gene developpent des HTA severes mais aussi des lesions 
vasculaires inflammatoires similaires a celles observees chez 
l'homme dans l'HTAM t 19 \ L'exces d'angiotensine II, en plus de 
son role vasoactif, a des effets toxiques directs sur la paroi 
vasculaire. Ceux-ci passent par l'activation de l'expression de 
genes codant pour des cytokines pro-inflammatoires (comme 
1TL6) et l'activation du facteur de transcription NFkB (nuclear 
factor kB) par l'angiotensine II t 20 ' 21 1. Le role pathogene de 
l'activation du SRAA independamment des valeurs de pression 
arterielle est affirme dans un modele animal d'HTAM : l'admi- 
nistration d'une dose faible non hypotensive d'inhibiteur de 
l'enzyme de conversion (IEC) diminue la frequence de la 
necrose fibrinoide arteriolaire (4 % versus 63 % chez les 
animaux non traites) en association avec une diminution de 
l'activite du SRAA l 22 \ Des etudes chez le rat suggerent aussi un 



role de l'aldosterone [23] dans l'atteinte vasculaire et la microan- 
giopathic de l'HTAM, role dont le mecanisme n'est pas bien 
connu. L'aldosterone pourrait diminuer la production ou 
l'activite de l'oxyde nitrique vasodilatateur et avoir aussi un 
effet pro-inflammatoire. 

Role de la vasopressine/hormone 
antidiuretique (ADH) 

Des etudes animales ont montre une augmentation de la 
vasopressine plasmatique dans l'HTAM comparee a l'HTA non 
maligne [24] . Chez les patients ayant une HTAM, les concentra- 
tions plasmatiques de vasopressine sont augmentees mais sans 
correlation avec la pression arterielle [25] . La natriurese excessive 
et la depletion volemique stimulent non seulement le SRAA et 
le systeme nerveux sympathique mais aussi la secretion d'ADH, 
eventuellement responsable d'une hyponatremie et d'une 
aggravation de l'cedeme cerebral. 



■ Traitement 

La decision therapeutique depend des manifestations clini- 
ques cardiovasculaires, renales, neurologiques, notamment la 
survenue d'un accident vasculaire cerebral, d'un infarctus du 
myocarde ou d'une dissection aortique. II s'agit d'une urgence 
therapeutique necessitant une hospitalisation immediate. Le 
traitement doit etre conduit sous controle automatique rappro- 
che de la pression arterielle, par brassard ou plus rarement par 
voie sanglante. 

L'objectif initial du traitement de la crise hypertensive est de 
ramener la pression arterielle diastolique a 100-105 mmHg ; ce 
but doit etre atteint en 2 a 6 heures avec un abaissement 
maximal initial de la pression arterielle d'environ 25 % de la 
valeur de depart [5 ' 26] . Une therapie hypotensive plus agressive 
n'est pas necessaire, peut reduire la pression arterielle en dessous 
du seuil d'autoregulation et etre responsable d'accidents 
ischemiques cardiaques ou cerebraux. Des que la pression 
arterielle est controlee, le traitement oral est commence avec 
pour objectif la reduction progressive de la pression arterielle 
jusqu'a obtention de valeurs normales (< 140/90 mmHg). La 
reduction initiale de la pression arterielle est souvent associee a 
une deterioration moderee de la fonction renale (augmentation 
de la creatininemie d'environ 20 % de la valeur initiale). Ce 
phenomene est le plus net en cas de traitement par IEC de 
l'angiotensine ou par antagoniste des recepteurs de l'angioten- 
sine II (ARA II), surtout en cas d'association avec un diuretique. 
L'elevation de la creatininemie doit etre acceptee parce qu'elle 
est le plus souvent reversible, la perfusion et la fonction renales 
s'ameliorant sous traitement en 1 a 3 mois. 

Plusieurs agents antihypertenseurs sont utilises dans le 
traitement initial de l'HTAM, leur efficacite debutant entre 5 et 
15 minutes apres leur administration (Tableau 3). 

L'interet des IEC, notamment du captopril, dans le traitement 
de l'HTAM a ete demontre au long cours mais aussi a la phase 
aigue de la poussee hypertensive maligne L 27J . L'administration 
par voie parenterale est egalement possible [28J . L'efficacite des 
IEC est attendue en raison de la vasoconstriction due a l'hyper- 
angiotensinemie caracteristique de l'HTAM. Cependant, lors de 
la phase aigue, leur utilisation doit etre prudente en raison du 
risque de chute brutale de la pression arterielle chez les patients 
hypovolemiques ou ayant une stenose de l'artere renale ; ils 
exposent au risque d'anurie en cas de stenose bilaterale des 
arteres renales et sont contre-indiques dans cette situation. La 
nicardipine parenterale peut etre utilisee dans la plupart des 
situations et est devenue le traitement de reference des HTAM : 
c'est un vasodilatateur arteriel et veineux de courte duree 
d'action administre initialement par voie intraveineuse conti- 
nue. La survenue d'une hypotension est rapidement reversible 
a l'arret ou lors de la diminution de posologie. La nifedipine 
sublinguale doit etre evitee car le risque majeur est une reponse 
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Tableau 3. 

Traitement de I'hypertension arterielle maligne. 



Medicament 



Posologie 



Duree d'action Effets secondaires principaux 



Indications particulieres 



Inhibiteur calcique 

Nicardipine 



IEC 

Enalaprilat 
Captopril 



a/?-bloquant 

Labetalol 

a-lbloquant 

Urapidil 



3-15 mg/h 45-90 min 

i.v. continue 



1,25-5 mg 6al2h 
toutes les 6 h i.v. 
Dose initiale 12,5 mg p.o., 
augmentation progressive 

1 mg/kg puis 0,5-1 mg/min i.v. 2 a 6 h 



25 mg en 20 min puis 10 a 
30 mg/h i.v. continue 



Diuretiques de l'anse 

Furosemide 40 a 80 mg i.v. 

Bumetanide 2 a 4 mg 



3h 



Tachycardie avec risque d'aggravation 
d'un syndrome coronarien, cephalees, 
flush 



Chute brutale de la pression arterielle 
en cas d'hyperangiotensinemie 
extreme, toux, cephalees 



Vomissements, nausees, 
bronchoconstriction, bloc cardiaque 

Vertiges, nausees, cephalees 
Pas d'effet tachycardisant 

Deshydratation, hyponatremie, 
hypokaliemie 



La plupart des urgences hypertensives 
sauf insuffisance coronaire aigue 



Insuffisance ventriculaire gauche 
aigue ; contre-indique pendant 
la grossesse 



La plupart des urgences hypertensives 
sauf insuffisance cardiaque aigue 



Uniquement en cas de signes 
congestifs pulmonaires 
(cedeme pulmonaire aigu) 



i.v. : intraveineux ; p.o. : voie orale. 



hypotensive excessive et incontrolee responsable de symptomes 
ischemiques : angine de poitrine, infarctus du myocarde ou 
accident vasculaire cerebral. 

En l'absence de signes congestifs pulmonaires, l'hypovolemie 
secondaire a l'augmentation de la natriurese, frequente dans 
l'HTAM, est corrigee par la perfusion de solute physiologique 
(NaCl 9%o), sous surveillance de la fonction cardiaque. Les 
diuretiques d'action rapide sont indiques en cas de defaillance 
ventriculaire gauche avec cedeme pulmonaire, et n'ont pas 
d'indication en dehors de cette situation. 

Des precautions particulieres doivent etre prises chez les 
patients ages ou ayant une HTA ancienne chez qui une baisse 
trop brutale de la PA peut s'accompagner d'une aggravation de 
l'etat neurologique, et etre responsable d'accident vasculaire 
cerebral ischemique. En cas d'accident ischemique avere, le 
traitement antihypertenseur doit respecter un niveau de 
pression arterielle suffisant pour ameliorer la perfusion 
cerebrale. 



■ Conclusion 

L'HTAM est devenue une affection rare en raison de l'effica- 
cite des traitements antihypertenseurs et du meilleur suivi des 
patients hypertendus. De plus, la survie des patients atteints 
d'HTAM s'est amelioree au cours des dernieres annees, attei- 
gnant 85 % a 1 an, 70 % a 5 ans [5 ' 27] . Certains patients 
oliguriques retrouvent apres plusieurs semaines de traitement 
dialytique une fonction renale suffisante pour redevenir 
autonomes. Meme avec un traitement antihypertenseur adapte, 
les patients ayant fait un episode d'HTAM ont des lesions 
vasculaires chroniques et sont a haut risque de coronaropathie, 
d'atteinte cerebrovasculaire et d'insuffisance renale progres- 
sive [29] . Une surveillance au long cours s'assurant de l'efficacite 
du traitement est en consequence necessaire. 
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